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Girig: Kawasaki hastaligi (KH), cocukluk caginin vaskdlit ile seyreden
akut atesli bir hastaligidir. Hastaligin, gesitli enfeksiyon ajanlarinin gene-
tik olarak yatkin bireylerde yarattigi anormal inflamatuvar cevaba bagli
gelistigi dustiniilmektedir. Hastaligin tim etnik gruplarda goérilebildigi
ancak Asya kitasi kokenli popiilasyonlarda daha sik gorildigu bilinmek-
tedir. Ulkemizde KH insidansina dair kayitl veri bulunmamakla birlikte
nadir bir hastalik olarak nitelendirilemez.

Gereg ve Yontemler: Bu calismada, klinigimizde son bes yilda KH ta-
nisiyla takip ve tedavi edilen hastalarin demografik 6zellikleri, klinik ve
laboratuvar bulgulari, tedavi siiregleri ve varsa gelisen komplikasyonlar
geriye donik olarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 24 hastanin 13 (%54.2)'G erkek, 11
(%45.8)'i kiz, ortanca yas 25 ay (aralik 8-122 ay) idi. Hastalar en sik ilkba-
har (%58.3) ve kis (%29.2) mevsimlerinde tani almisti. Hastanede yatis
stiresi 11.52 + 4.4 (aralik 4-23) guindii. Atese en sik olarak orofarengeal
lezyonlar eslik etmekteydi (%79.2-19 hasta). Hastalarin 16 (%66.7)'sinin
komplet KH tanisi aldigi ve diger 8 (%33.3) hastanin ise inkomplet KH
tanisi aldigi goriildu. Hastalarin 18 (%75)'inin intraven6z immuinglobulin
(IVIG) tedavisine ilk dozda yanit verdigi, 6 (%25) hastanin ise IVIG teda-
visinin 36. saati sonrasinda atesinin stirdigu ve ek doz IVIG tedavisine
ihtiya¢ duydudu, 1 (%4.2) hastanin ikinci doz IVIG sonrasi atesi devam
ettiginden steroid tedavisi aldigi gorildi. Hastalarin 8 (%33.3)inde kalp
tutulumu saptandigi ve izlemde olan dérdiiniin halen antiagregan teda-
vi almakta oldugu gorilda.

Sonug: Hastaligin inkomplet tiplerine dair farkindaligin artmasi ve in-
komplet KH tanisi icin laboratuvar kriterlerinin tanimlanmis olmasi,

Abstract

Objective: Kawasaki disease (KD) is an acute febrile disease of the child-
hood characterized by vasculitis. The disease is thought to be due to the
abnormal inflammatory response caused by various infectious agents in
genetically predisposed individuals. It is known that the disease can be
seen in all ethnic groups but it is more common in Asian populations. Al-
though there is no recorded data on the incidence of KD in our country,
it cannot be considered as a rare disease.

Material and Methods: In this study, demographic characteristics, clin-
ical and laboratory findings, treatment processes, and if any, complica-
tions of the cases diagnosed as KD during the last 5 years were retro-
spectively evaluated.

Results: In the study, 24 patients were enrolled; 13 were males (54.2%),
11 were females (45.8%), and the median age was 25 months (range
8 to 122 months). Patients were diagnosed most frequently in spring
(58.3%) and winter (29.2%). The duration of hospitalization was 11.52 +
4.4 (range 4-23) days. The most common symptoms accompanying fe-
ver were oropharyngeal lesions (79.2-19 of patients). It was seen that 16
(66.7%) of the patients were diagnosed as complete KD and 8 (33.3%)
of them were diagnosed as incomplete KD. Eighteen (75%) patients re-
sponded to intravenous immunoglobulin (IVIG) at the first dose, 6 (25%)
patients had fever after 36 hours of IVIG treatment, and thus were given
additional IVIG treatment and 1 (4.2%) patient did not respond to IVIG
treatments and steroid was started. Eight (33.3%) of the patients were
found to have cardiac involvement and 4 of them were still under anti-
aggregant treatment.

Conclusion: Increasing awareness of incomplete forms of KD and defin-
ing incomplete KD diagnostic laboratory criteria have led to an increase
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KH'nin insidansinin son yillarda artmasini saglamistir. Klasik KH klinik
kriterlerinin karsilanmadigi inkomplet formlarin gézden kacirilmamasi
adina literatlrde yer edinen laboratuvar kriterlerinin g6z 6niinde tutul-
masinda yarar vardir.

Anahtar Kelimeler: Kawasaki hastaligi, mukokitanéz lenf nodu send-
romu, Turkiye

Giris

Kawasaki hastaligi (KH), dnceki adiyla mukokitanéz lenf
nodu sendromu, ¢ocukluk ¢aginin vaskiilit ile seyreden akut
atesli bir hastaligidir (1). Hastaligin nedeni heniliz tam olarak
aydinlatilamamistir (1). Cesitli enfeksiyon ajanlarinin genetik
olarak yatkin bireylerde yarattigi anormal inflamatuvar cevaba
bagh gelistigi diistintilmektedir (2,3). KH, koroner arterleri tu-
tabilmektedir ve gelismis llkelerde edinsel kalp hastaliklarinin
en onde gelen nedenidir (4).

KH’nin biylk cogunlugu 6 ay-4 yas arasi cocuklarda gorl-
mektedir, ancak daha kii¢lik siit cocuklarinda ve kimi zaman
adolesanlarda da hastaligin goriilebildigi bilinmektedir (2,5-
6). Hastaligin tim etnik gruplarda gorilebildigi ancak Asya
kitasi kokenli populasyonlarda sikliginin artmis oldugu bilin-
mektedir (1). Ulkemizde KH insidansina dair kayith veri bulun-
mamakla birlikte nadir bir hastalik olarak nitelendirilemez.

KH tanisi; en az bes glin siiren atese ek olarak tanimlanmis
bes temel klinik kriterden dordiiniin bulunmasi ile konulmakta-
dir (Tablo 1) (1). Tanticin klinik kriterler belirlenmisse de hastalik
tanisialan cocuklarin %25'inde bu kriterlerin tam karsilanmadigi
bilinmektedir (7). Tedavi almayan ¢ocuklarda %25'e varan oran-
da koroner hastalik gelisimi gorilebildiginden ve tedavi ile kalp
tutulumu orani %4'lere distigiinden siipheli klinik tablolarda
taniya dair 1srarli inceleme ve gozlem 6nem arz etmektedir (2,4).
Klasik KH klinik kriterlerinin saglanamadidi olgular icin gelistiri-
len Amerikan Kalp Birligi'nin yayinladigi algoritmada; en az bes
glin slren atese ilave olarak en az iki klinik KH kriter varliginda
veya tipik Kawasaki klinik kriterlerinin hi¢c olmadigi yedi glinden
uzun sliren ates varliginda en az l¢ tanimlanmis laboratuvar
kriteri saglaniyorsa veya sadece ekokardiyografi (EKO)'de pozitif
bulgu saptanmasi ile inkomplet KH tanisi konulmasi ve tedavi
baslanmasi 6nerilmektedir (Tablo 2) (4).

Tablo 1. Kawasaki hastaliginin klinik kriterleri

Enaz 5 glin devam eden ates

Bes klinik bulgudan en az dort tanesinin bulunmasi

- Ekstremite degisiklikleri (el/ayaklarda goriulen eritem/6dem veya el/ayak
parmaklarinda soyulma)

- Polimorf ekzantem

- Ekstida olmaksizin bulbar konjunktivit

- Agiz boslugu ve dudak degisiklikleri (eritem, dudakta catlak, cilek dilj,
yaygin orofarenkste mukozal tutulum)

- Servikal lenfadenopati (> 1.5 cm capli)

Benzer bulgulara sahip hastaliklarin dislanmasi

in the incidence of KD in recent years. It is useful to keep the defined lab-
oratory criteria in mind in order not to overlook the incomplete forms of
the disease where classical KD clinical criteria are not met.

Keywords: Kawasaki disease, mucocutaneous lymph node syndrome,
Turkey

Hastaligin klasik tedavisinde intraven6z immiinglobulin
(IVIG) inflizyonu ve asetilsalisilik asit (ASA) tedavisi yer almak-
tadir. Olgularin %20-40 kadarinda ilk IVIG tedavisine cevap
alinamadigindan (IVIG-direncli Kawasaki) IVIG tedavisi tekrar-
lanmaktadir (8). IVIG tedavisine direncli olgularda kortikoste-
roidler, daha nadiren siklofosfamid, plazmaferez, infliksimab
gibi secenekler literatiirde mevcuttur (1).

Bu calismada, klinigimizde son bes yilda KH tanisiyla takip
ve tedavi edilen hastalarin demografik 6zellikleri, klinik ve la-
boratuvar bulgulari, tedavi stregleri geriye donuk olarak de-
gerlendirildi.

Gereg ve Yontemler

Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesinde 1 Haziran
2014-1 Haziran 2019 tarihleri arasinda KH tanisi alan ve teda-
vi edilen 24 hasta calismaya dahil edildi. Geriye déniik olarak
hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri, laboratuvar bulgu-
lari, verilen tedaviler ve varsa komplikasyonlari kaydedildi. Beg
glinden uzun siren atese ilave olarak bes tani kriterinden en
az dordlinil karsilayan hastalar KH olarak tanimlandi (Tablo
1). KH'nin klasik klinik kriterlerinden dordlni karsilamayan
ancak ates ve C-reaktif protein (CRP)/eritrosit sedimentasyon
hizi (ESH) yiksekligi mevcut olup Amerikan Kalp Birligi (AHA)
tarafindan tanimlanmis laboratuvar kriterlerinden en az (i¢ ta-
nesini karsilayanlar veya kalp tutulumu mevcut olan olgular
inkomplet KH olarak degerlendirildi (Tablo 2).

Tum hastalara cocuk kardiyoloji uzmani tarafindan transto-
rasik ekokardiyografi incelemesi yapilarak koroner arter cap-
lari degerlendirildi. Ekokardiyografide; koroner arter i¢ limen
¢apinin vicut ylzey alanina gore belirlenen normal degerin

Tablo 2. Kawasaki hastaliginin inkomplet formlari igcin Amerikan Kalp
Birligi laboratuvar kriterleri

Atesin > 5 gun strdigu ve en az 2 klinik Kawasaki hastaligi klinik kriteri
olan VEYA

Atesin > 7 gun srdigu ve atesin baska sebeple aciklanamadig
hastalarda

C-reaktif protein > 30 mg/L ve/veya eritrosit sedimentasyon hizi > 40
mm/saat iken;

Asadida yazili kriterlerin en az 3'Gnln karsilanmasi

- Anemi (yasa gore)

- Atesin 7. gunU sonrasi trombosit dederinin > 450.000 olmasi
- Albumin <3 g/dL

- Alanin aminotransferaz yiksekligi

- Beyaz kirenin > 15.000/mm? olmasi

- Idrarda her alanda > 10 I6kosit saptanmasl
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2.5 SD Ustlinde olmasi koroner arter dilatasyonu, dilatasyonun
4 mm Ustlinde olmasi ise koroner arter anevrizmasi olarak ka-
bul edildi.

KH tanisi alan hastalara IVIG 2 g/kg 12 saat sure inflizyonu
ve ASA 80 mg/kg/glin dozunda oral tedavi basland. IVIG te-
davisi baslamasini takip eden 36 saat icinde atesin diismesi te-
daviye uygun yanit olarak degerlendirildi. Tedavi sonrasindaki
36. saatte ates yaniti olmayan hastalar direncli olgular olarak
kabul edildi ve ikinci doz IVIG uygulandi. ikinci doz IVIG sonrasi
klinik cevap alinamayan olgulara steroid tedavisi verildi. ASA
dozu hastalarin izlemindeki klinik ve laboratuvar sonuglarina
gOre antiagregan doza dusurildi. Tedavi suresi kardiyak tutu-
lum tipi ve derecesine gore diizenlendi.

Calismanin istatistiksel analizi “Statistical Package for Social
Sciences (SPSS)” version 20 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) prog-
rami ile yapildi. Calisma grubundaki sayisal 6l¢timlerin normal
dagihm varsayimini saglayip saglamadidi Shapiro Wilk testi ile
test edildi, sayisal verilerden parametrik olanlarin tanimlayici is-
tatistikleri; ortalama + standart sapma, non-parametrik olanla-
rin ortanca (minimum-maksimum) olarak hesaplandi, kategorik
veriler ise ylizde (%) olarak verildi. Kategorik 6l¢limlerin gruplar
arasinda karsilastiriimasinda ki-kare testi kullaniimis olup, grup-
lar arasinda sayisal 6lciimlerin karsilastinlmasinda varsayimlarin
saglanmasi durumunda bagimsiz gruplarda t-testi, varsayimla-
rin saglanmamasi durumunda ise Mann-Whitney U testi kulla-
nildi. Anlamlilik siniri p< 0.05 olarak kabul edildi.

Calisma icin Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Kli-
nik Arastirmalar Etik Kurulu 37 no'lu, 24.07.2019 tarihli toplan-
tisinda 502 karar numarasi ile etik kurul onayi alind.

Bulgular

Calismaya dahil edilen 24 hastanin 13 (%54.2)'G erkek, 11
(%45.8)'i kiz idi. Hastalarin tani anindaki yaslari ortanca 25 ay
(aralik 8-122 ay) idi. Hastalar en sik ilkbaharda (%58.3; 14 has-
ta) basvurmus olup ardindan kis (%29.2; 7 hasta), sonbahar
(%8.3; 2 hasta) ve yaz (%4.2; 1 hasta) gelmekteydi. Hastanede
yatis suresi 11.52 + 4.4 (aralik 4-23) glindi. Hastalarin temel
demografik ve klinik verileri Tablo 3'te gosterilmistir.

Muayene bulgularina gore degerlendirildiginde atese en
sik olarak orofarengeal lezyonlar eslik etmekte (%79.2; 19 has-

Tablo 3. Kawasaki hastaliginin klinik kriterleri

ta), ardindan ekstremite degisiklikleri (%75; 18 hasta), dokiin-
tli (%70.8; 17 hasta), konjunktivit (%66.7; 16 hasta) ve boyunda
lenfadenomegali (%54.2; 13 hasta) gelmekteydi.

Klasik KH kriterlerinin yani sira hastalarin 5 (%20.8)'inde
steril piyiri, 4 (%16.7)'Unde atralji, 2 (%8.3)'sinde artrit, 1
(%4.2)'inde meningeal irritasyon saptanmis olup hicbir hasta-
da BCG asi skarinda reaktivasyon tespit edilmemistir. Hastala-
rn 16 (%66.7)'sinin bes KH tani kriterinden doérdini karsila-
digi ve komplet KH tanisi aldig, diger 8 (%33.3) hastanin ise
inkomplet KH tanisi aldigi gorilmistir. inkomplet KH tanisi
alan sekiz olgunun birinde laboratuvar kriterleri karsilanmayip
sadece koroner arter genislemesi saptanirken iki olguda hem
kardiyak tutulum hem de laboratuvar bulgularinin en az ig
tanesinin varlidi, kalan bes hastada laboratuvar kriterlerinden
en az (¢ tanesinin karsilandigi gorilmustir.

Komplet ve inkomplet olgular yas, cinsiyet, basvurulan mev-
sim, yatis giinli, boyunda lenfadenomegali varligi, orofarenge-
al tutulum, dokiinti varligi, konjunktivit, ekstremite tutulumu,
kardiyak tutulum agilarindan karsilastirildiginda istatistiksel ola-
rak anlamli fark saptanmamistir (sirasiyla p=0.148, p=0.39, p=
0.33, p=0.85, p=0.08, p=0.29, p=0.29, p=0.06, p=0.29, p=1).

Hastalarin tani anindaki beyaz kire degeri 19.31 + 6.5 x
10%/uL, mutlak notrofil sayisi 13.94 + 6.6 x 10°/pL, hemoglobin
degeri 10.05 £ 1.1 g/dL, trombosit ortanca dederi 511 x 103/pL
(aralik 117-1083), ESH ortalamasi 70.79 = 21.7 mm/saat, CRP
ortancasl 160 mg/L (aralik 21-396), serum albumin ortalamasi
3.2 £ 0.5 g/dL, alanin aminotransferaz (ALT) ortancasi 38 U/L
(arahk 5-412) oldugu gorilmistdr.

Hastalarin 8 (%33.3)'inde kalp tutulumu saptandigi go-
rilmastdr. Kalp tutulumu olan olgularin 3 (%12.5)'tinde ko-
roner arter anevrizmasi, 2 (%8.3)'sinde koroner arter ektazisi,
2 (%8.3)'sinde miyokard tutulumu ve mitral kapak yetmezIigi
(MY) ve 1 (%4.2)'inde de sistolik disfonksiyon ve MY mevcuttu.
Koroner tutulumu olmayan hastalarda duistik doz ASA 6-8 haf-
ta sonra kesilmistir. Koroner anevrizma ve ektazisi olanlarda
diizelme tam olmadigi siirece disiik doz ASA tedavisine de-
vam edilmistir. Kardiyak tutulumu olan olgularin klinik bilgileri
Tablo 4’te verilmistir. Kardiyak tutulumu olan sekiz olgunun
dordi kiz, dordii erkek cinsiyette olup aralarinda istatistiksel
fark saptanmamistir (p=1).

Komplet Kawasaki inkomplet Kawasaki Tum hastalar p
Hasta sayisl 16 (%66.7) 8 (%33.3) 24
Erkek 10 3 13 0.39
Kiz 6 5 1
Hasta yasi ortalamasi (ay) 36.88 34.63 36,13+ 27.69 0.14
(8-122)
Kalp tutulumu olan hasta sayisi 5(%31.2) 3(%37.5) 8 1
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Tablo 4. Kardiyak tutulumu olan Kawasaki hastaligi tanili olgularin klinik 6zellikleri

Hasta no Cinsiyet Yas Kardiyak tutulum Anevrizma tipi KH klinik tipi Diizelme Diisiik doz ASA
1-2 derece MY -
1 Kadin 31 ay Miyokard tutulumu Komplet Tam Kesildi
2 Kadin 69 ay LCA ektazi Fuziform inkomplet Yok Devam
1 MY
3 Erkek 16 ay Miyokard tutulumu Komplet Tam Kesildi
LCAda dizensizlik
4 Kadin 122 ay Slstolwlzdlsfonkswon Komplet Tam Kesildi
10-20 MY*
LCA anevrizma . -
5 Erkek 8ay LCA distali Sakuler Komplet Tam Kesildi
6 Erkek 55ay RCA anevrizma Fuziform Inkomplet Kismi Devam
7 Erkek 16 ay LCA anevrizma Fuziform Komplet Yok Devam
8 Kadin 16 ay LCA ektazi Fuziform inkomplet Yok Devam
MY: Mitral yetmezlik, LCA: Sol koroner arter, RCA: Sag koroner arter, KH: Kawasaki hastaligi, ASA: Asetilsalisilik asit.

Tedaviye yanit acisindan hastalar degerlendirildiginde 18
(%75) hastanin IVIG tedavisine ilk dozda yanit verdigi, 6 (%25)
hastanin ise IVIG tedavisinin 36. saati sonrasinda atesinin sur-
digu ve ek doz IVIG tedavisine ihtiya¢ duydugu (direncli olgu)
gorllmustir. Bir (%4.2) hastada ikinci doz IVIG tedavisine rag-
men ates devam ettiginden steroid tedavisi verilmistir. Hasta-
larin hicbirinde mortalite ile karsilasiimamistir.

Tartisma

KH'ye sebep olan etkenler tam aydinlatilamamis olsa da kli-
nik o6zellikler etyolojide enfeksiyoz bir ajanin varligini destekle-
mektedir (1). KH 1967 yilinda tanimlanmis ve taniya dair klinik
kriterler ortaya konulmussa da yillar icerisinde hastaligin kimi
zaman kriterlerin dordiinden azini karsilayan (inkomplet) seyir
izleyebildigi gérilmistir (4,9). inkomplet olgular diistinildi-
glinde hastaligin halihazirda teshis edilenden daha yaygin ola-
bilecegdi akla yatkin goriinmektedir.

Hastaliga dair farkh klinik tablolarin farkindaliginin artmasi
sonrasinda ¢esitli Ulkelerde KH insidansinda artis oldugu goste-
rilmistir. Japonya'da bes yas altindaki cocuklarda insidans 2007-
2008 yillarina dair bir calismada 218/100.000 olarak saptanmis-
ken, 2014 yilinda insidans 308/100.000 olarak rapor edilmistir
(10,11). Avrupa Ulkelerinde insidans 4.9-15.2/100.000 oranlari
arasinda bildirilmistir (12-14). Ulkemizde ilk olarak 1976 yilinda
bildirilen hastaligin yillar icerisinde artan sayilarda olgu bildi-
rimleri ile literatlrde yer aldig1 géze carpmaktadir ancak KH'nin
Turkiye'de goriilme sikligina dair elimizde kesin veri yoktur (15).

KH'nin %80 oraninda bes yasindan kui¢iiklerde goérildigu
bilinmektedir. Olgularimizin 21 (%87.5)'inin bes yas veya al-
tinda oldugu saptanmis olup literatiirle uyumlu bulunmustur.
KH'nin erkeklerde daha sik gorilebildigi bilinmektedir (16). Bi-
zim olgularimizin da %54.1'ini erkekler olusturmaktaydi. Erkek
cinsiyetin koroner tutulum agisindan risk faktorii oldugu bildi-

rilmistir ancak bizim kalp tutulumu olgularimizda cinsiyetler
arasinda fark saptanmamistir.

Mevsimsel dagilim agisindan degerlendirildiginde litera-
trde kuzey yarimkirede kis ve ilkbahar mevsimlerinde KH'nin
sikliginin arttigi, en az Agustos-Ekim arasinda goérildigu bil-
dirilmistir (17). Hastalarimizin da 21 (%87.5)'i kis veya ilkbahar
mevsiminde tani ve tedavi almisti ve bu verimiz literatiirle
uyumlu idi.

Glnimiizde gelismis Ulkelerde, KH'nin en sik edinsel kalp
hastaligi sebebi oldugu ve KH'nin hatiri sayilir oranda inkomp-
let tablo ile karsimiza cikabilecedi bilindiginden, erken donem-
de taninin konulmasi ve uygun tedavinin verilmesi 6énem arz
etmektedir (1). Japonya'da yapilan bir calismada, KH tanisi alan
15.857 olgunun %16.1'inde inkomplet KH bildirilmistir (18).
Ulkemizde son yillarda yapilan ve 100 cocugu iceren bir calis-
mada inkomplet KH sikligi %48 olarak bildirilmistir (19). Bizim
calismamizdaki olgularin %33.3 oraninda inkomplet olmasi,
Japonya verisinden yiiksek olup Glkemiz verisine yakindir. in-
komplet KH'nin siit cocuklugu déneminde daha sik gorilebil-
digi bilinmektedir (1). inkomplet KH olgularimizin yas ortala-
masi komplet KH grubundan dustik olsa da istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir. Ozellikle siit cocuklugu dénemin-
de suipheli olgularin KH konusunda tecrtibeli bir ekip goziyle
degerlendirilmesi tanisal gecikmeleri en aza indirebilir.

KH seyrinde kalp tutulumu orani literatiirde %25, (lke-
mizde yapilan c¢alismalarda %27.9-58 oraninda bildirilmistir
(20,21). Calismamizda kalp tutulumu orani %33.3 saptanmistir.
Bu oran klasik literatiir verisinden yiiksek olup tlkemiz verileri
ile uyumludur.

Literatirde KH'nin %710-20 oraninda ilk IVIG tedavisine ya-
nitsiz oldugu bildirilmistir (4). Bizim hasta grubumuzda ilk IVIG
tedavisine yanitsizlik %25 diizeyindedir. Ulkemizde yapilan
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calismalarda ilk IVIG tedavisine yanitsizlik %25 ile %41.8 oran-
larinda bildirilmistir (19,22). Hastalarimizdan birinde ikinci IVIG
tedavisi sonrasinda atesin devam ettigi gorilmus ve bu has-
ta steroid tedavisine yanit vermistir. Hastalarimiza literatiirde
mevcut diger alternatif tedaviler (siklofosfamid, plazmaferez,
infliksimab vb.) verilmemistir.

Literatlirde KH'nin %1 oraninda tekrarlayabilecegi bildiril-
mektedir (1). Olgularimizdan 1 (%4.2)'inde bir yil sonra KH'nin
tekrarladigi gorilmistir ve bu olguda ilk ekokardiyografide
gorilen koroner tutulumun ikinci atakta kaybolmus oldugu
gorilmistlr ve olgu ikinci ataginda standart IVIG tedavisine
yanit vermistir.

Sonu¢

KH'nin insidansinin son yillarda artis gostermesine sebep
olan en 6nemli faktorler; hastaliga dair farkindaligin artmasi
ve inkomplet KH kriterlerinin tanimlanmis ve kabul gérmuis ol-
masidir. Klasik KH klinik kriterlerinin karsilanmadigi klinik form-
larin g6zden kagirlmamasi adina literattirde yer edinen labo-
ratuvar kriterlerinin de g6z 6niuinde tutulmasinda yarar vardir.
Ulkemizde pediatri hekimlerinin KH'nin yani sira inkomplet KH
formlarina dair farkindahginin artmasi gerekmektedir.

Etik Komite Onay:: Calisma icin Adana Sehir Egitim ve Arastirma
Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan onay alindi (Karar nu-
marasi: 502, Tarih: 24.07.2019).

Hasta Onami: Calisma retrospektif oldugu icin hasta onami alinma-
mistir.

Hakem Degerlendirmesi: Dis bagimsiz.

Yazar Katkilari: Fikir - CC, OT; Tasarim - CC, OT, UQ, UC; Denetleme -
UG, HD; Kaynaklar - CC, OT, UC; Veri toplanmasi ve/veya islemesi - CC,
OT, UG, HD; Analiz ve/veya yorum - CC, OT, UG; Literatiir taramasi - CC,
UG; Yaziyi yazan - CC, OT; Elestirel inceleme - HD, UG.

Cikar Catismasi: Yazarlar ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.

Finansal Destek: Yazarlar bu calisma icin finansal destek almadikla-
rini beyan etmislerdir.
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